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Diagnostyka i leczenie retinopatii  
cukrzycowej — rys historyczny
Diagnosis and treatment of diabetic retinopathy — historical overview
STRESZCZENIE
Przez tysiące lat do czasu odkrycia insuliny cukrzyca 
była chorobą śmiertelną. Niestety insulina, która prze-
dłużyła czas życia chorych na cukrzycę, dała początek 
rozwojowi przewlekłych powikłań naczyniowych, 
a wśród nich retinopatii cukrzycowej. Zmiany oczne 
po raz pierwszy opisał John Rollo w 1798 roku. Ocena 
zmian na dnie oka była możliwa po skonstruowaniu 
oftalmoskopu, co w kolejnych latach dało możliwość 
powstania klasyfikacji cukrzycowej choroby oczu. Hi-
storia retinopatii cukrzycowej to nie tylko odkrycia me-
tod diagnostycznych, jak angiografia fluoresceinowa, 
optyczna koherentna tomografia czy ultrasonografia, 
ale również historia jej leczenia. 
Zarówno początkowo, jak i obecnie najważniejsze było 
leczenie żywieniowe. Duże badania — DCCT i UKPDS 
— pokazały ogromną rolę dobrego wyrównania meta-
bolicznego cukrzycy. W kolejnych badaniach odkryto 
rolę leków, takich jak fibraty czy inhibitory konwertazy 
angiotensyny. Przełomem w leczeniu retinopatii cuk-
rzycowej było wprowadzenie fotokoagulacji laserowej, 
a współczesne leczenie makulopatii cukrzycowej odbywa 
się za pomocą leków hamujących odkryty w 1982 roku 
czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego.
Słowa kluczowe: cukrzyca, powikłania, retinopatia 
cukrzycowa
ABSTRACT
Before the discovery of insulin, diabetes had been 
a fatal disease. Insulin extended lifespan of diabetic 
patients, yet it also gave rise to a number of chronic 
vascular complications, including diabetic retinopathy. 
Ophthalmic lesions were first observed in 1798 by John 
Rollo. Precise assessment of the eye fundus became 
possible following the construction of ophthalmo-
scope, which later made it possible to propose a clas-
sification of diabetic eye disease. The history of diabetic 
retinopathy encompasses not only the discovery of 
diagnostic methods such as fluorescein angiography, 
ultrasound examination or optical coherence tomog-
raphy, but also the history of its treatment. 
Both initially as well as at present, clinical nutrition con-
stitutes the most important aspect of treatment. DCCT 
and UKPDS have shown that good metabolic balance 
plays a significant role in preventing and treating DR. 
Further studies proved that pharmacological treatment 
based on fibrates and angiotensin-converting-enzyme 
inhibitors. A turning point in the history of DR treat-
ment appeared when laser photocoagulation was 
introduced in 1959. The discovery of epidermal growth 
factor in 1982 led to the use of anti-VEGF medications 
in treating maculopathy. Surgical treatment of DR 
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primarily consisted of vitrectomy whose procedures 
are continually improved.
Key words: diabetes, complication, diabetic 
retinopathy
Wstęp
Historia cukrzycy sięga czasów antycznych. Pierw-
sze doniesienia są datowane na 3500 r. p.n.e. i pocho-
dzą ze starożytnego Egiptu. Pierwszy opis kliniczny 
cukrzycy przedstawiono w papirusie Ebersa z 1530 
p.n.e. Dużo uwagi poświęcono wówczas moczowi 
pacjenta, który — jak opisuje Characa, lekarz żyjący 
w Indiach w 800–200 r. p.n.e. — „przyciąga mrówki 
i muchy”. Hipokrates (466–377 r. p.n.e.) opisywał 
cukrzycę jako chorobę z poliurią prowadzącą do wy-
niszczenia. Termin „diabetes” (cukrzyca), który w języku 
greckim oznaczało „syfon” i „przepływanie wody przez 
ciało”, został po raz pierwszy użyty przez Areteusza 
z Kapadocji (30–90 r. n.e.). Ten starożytny lekarz również 
jako pierwszy przedstawił pełny opis kliniczny cukrzycy 
[1, 2]. Z kolei pierwszym, który użył terminu „diabetes 
mellitus”, był John Rollo w 1797 roku [3]. W 1889 roku 
Minkowski i von Mering udowodnili, że istnieje korela-
cja między cukrzycą a wyspami Langerhansa [4]. Jednak 
dopiero odkrycie insuliny w 1922 roku przez Bantinga, 
Macleoda, Besta i Collipa miało znaczenie przełomowe. 
Naukowcy otrzymali za swoją pracę Nagrodę Nobla 
w dziedzinie fizjologii [5, 6]. Wprowadzenie do leczenia 
insuliny, a w kolejnych latach również innych środków 
hipoglikemizujących, zaowocowało wydłużeniem czasu 
życia chorych na cukrzycę, jednak również zapoczątko-
wało erę przewlekłych powikłań naczyniowych, a wśród 
nich retinopatii cukrzycowej (DR, diabetic retinopathy) 
[7] (ryc. 1).
Diagnozowanie retinopatii cukrzycowej
Mimo że cukrzyca była znana już 3000 lat p.n.e., 
na jej powikłania oczne zwrócono uwagę dopiero 200 
lat temu, a zaczęto je leczyć 100 lat temu. Uszkodzenie 
narządu wzroku towarzyszące cukrzycy zostały opi-
sane po raz pierwszy w 1798 roku przez Johna Rollo 
w monografii poświęconej zmianom ocznym w cukrzy-
cy. Przedstawiono w niej również powiązania między 
cukrzycą a zaćmą. Skonstruowanie przez Helmholtza 
oftalmoskopu w 1851 roku umożliwiło wykrywanie 
i obserwowanie zmian na dnie oka u chorych na cuk-
rzycę. Po raz pierwszy zmiany takie opisał wiedeński 
okulista Eduard von Jaeger w pracy zatytułowanej 
„Beiträge zum Pathologie des Auges” opublikowanej 
w 1855 roku. Określił on zmiany na dnie oka terminem 
„retinitis diabetic” [8, 9]. Von Jaeger jako pierwszy 
zauważył zmiany typu makulopatii cukrzycowej, jed-
nak jego doniesienia zostały wówczas skrytykowane 
przez innych autorów, na przykład przez Albrechta 
von Graefe, którzy negowali istnienie jakiegokolwiek 
związku między cukrzycą a zmianami obserwowanymi 
w siatkówce [10]. W 1969 roku Henry Noyesa wykazał 
jednoznacznie korelacje między cukrzycą a zmianami 
w obrębie plamki, a trzy lata później te doniesienia 
zostały potwierdzone przez Edwarda Nettleshipa, który 
opublikował pracę na temat zmian histopatologicznych 
w plamce u chorych na cukrzycę. Te badania stały się 
podstawą do stworzenia obowiązującej obecnie defi-
nicji makulopatii cukrzycowej [11, 12].
W 1876 roku ukazała się bogato ilustrowana 
publikacja autorstwa Wilhelma Manza zatytułowana 
„Retinitis proliferans”, zawierająca aktualną wiedzę 
na temat zmian ocznych w cukrzycy [13]. Rok później 
na podstawie badania pośmiertnego Mackenzie jako 
pierwszy stwierdził, że obecność mikrotętniaków w siat-
kówce jest zmianą typową dla cukrzycy; obserwował 
on również krwawienie do siatkówki i ciała szklistego 
u chorych na cukrzycę [8]. Dziewięć lat później Nettleship 
zaobserwował paciorkowate poszerzenie żył siatkówki 
i opisał retinopatię proliferacyjną [14]. W 1980 roku 
Julius Hirschberg przedstawił historię naturalną reti-
nopatii cukrzycowej, włącznie z podziałem na cztery 
typy, jednak pełny jej opis został opublikowany dopiero 
w 1944 roku przez Ballantyne’a i Lowensteina. Autorzy 
ci wyszczególnili pięć stopni DR, co stało się podstawą 
do obowiązującej obecnie klasyfikacji [15, 16]. Z kolei 
Lundbaek wprowadził w 1954 roku termin „angiopatia 
cukrzycowa”, który odnosił się do występujących w cuk-
rzycy zmian w małych naczyniach krwionośnych [17].
Wszystkie przedstawione powyżej odkrycia przy-
czyniły się do utworzenia klasyfikacji zaproponowanej 
przez Royal College of Ophthalmology (RCO) opartej 
Rycina 1. Śmiertelność z powodu cukrzycy przed i po 
wynalezieniu insuliny [7]
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na zmianach na dnie oka, począwszy od retinopatii 
nieproliferacyjnej, przez retinopatię przedproliferacyj-
ną, do retinopatii proliferacyjnej. Jednak ten podział 
nie uwzględnia makulopatii, która może występować 
w każdym stadium retinopatii. Obecnie istnieje kilka 
klasyfikacji DR opracowanych przez towarzystwa diabe-
tologiczne i okulistyczne, takie jak: American Academy 
of Ophthalmology (AAO), International Council of 
Ophthalmology (ICO), RCO. Istnieją również klasyfika-
cje opracowane na potrzeby badań naukowych, jak 
na przykład skala użyta w badaniu Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS). Należy podkreślić, 
że wszystkie te skale uwzględniają zmiany charakte-
rystyczne dla retinopatii oraz makulopatii [18–21]. 
W 1842 roku Christian Doppler opisał zjawisko pole-
gające na powstawaniu różnicy między częstotliwością 
fali wysyłanej przez źródło a częstotliwością rejestro-
waną przez obserwatora, który porusza się względem 
źródła fali [22]. To odkrycie doprowadziło do rozwoju 
ultrasonografii doplerowskiej, która dzięki Ericksonowi 
i Hendrixowi znalazła również zastosowanie w okuli-
styce. W latach 90. XX wieku do ultrasonografii gałki 
ocznej wprowadzono metody diagnostyczne 3D [23, 
24]. W kolejnych latach zaczęto stosować optyczną 
koherentną tomografię (OCT, optical coherence to-
mography), technikę pozwalającą lekarzowi ocenić 
przekroje poprzeczne przez rogówkę, ciało szkliste 
i siatkówkę, a także tarczę nerwu wzrokowego [25, 26]. 
Odkrycie fluorescencji i prawa Stokesa pozwoliło — już 
50 lat temu — uzyskiwać obrazy siatkówki w angiografii 
fluoresceinowej. Pionierem w zakresie analizy warstw 
rogówki był Maurice, jednak to dzięki badaniom Ni-
pokova wprowadzono do diagnostyki zmian ocznych 
mikroskop konfokalny, a jego pierwsza wersja została 
skonstruowana przez Minsky’ego w 1955 roku [27–30]. 
Svishcher przeprowadził kolejne badania w 1969 roku, 
natomiast Masters i Paddock analizowali komórki na-
błonka rogówki w konfokalnym laserowym mikroskopie 
skaningowym [28]. 
Z upływem lat metody diagnostyczne stosowane 
do oceny DR stawały się coraz bardziej precyzyjne. Co 
więcej, dzięki programom przesiewowym i rozwojowi 
telemedycyny te metody są dostępne dla coraz większej 
liczby pacjentów. Pierwsze badania przesiewowe pod 
kątem DR przeprowadzono w Islandii w 1980 roku [31, 
32]. Kolejny program masowych badań przesiewowych 
zrealizowano w 1991 roku w Singapurze. Wykorzy-
stano w nim funduskamery Topcon Polaroid typu 
non-mydriatic (niewymagające rozszerzenia źrenicy) 
z kątem pracy 45 stopni, które były obsługiwane przez 
techników i optometrów. Następnie wyniki oceniali 
okuliści [33]. Obecnie programy wczesnego wykrywa-
nia DR prowadzi się w wielu krajach na świecie, a ich 
skuteczność kliniczną oraz ekonomiczną potwierdzono 
w sposób jednoznaczny [34].
Leczenie 
Leczenie retinopatii cukrzycowej oznaczało począt-
kowo wyłącznie obniżanie hiperglikemii i stosowanie 
żywienia klinicznego z zastosowaniem diety niskotłusz-
czowej w celu ograniczenia liczby wysięków twardych.
W 1953 roku Poulsen zaobserwował wolniejszy 
rozwój DR u kobiet z poporodową martwicą przysadki. 
To odkrycie stało się inspiracją do prób leczenia chorych 
z proliferacyjną DR za pomocą resekcji przysadki, jed-
nak zabieg ten przynosił pożądane efekty tylko w 30% 
przypadków. Z uwagi na radykalny charakter leczenia 
oraz ryzyko związane z operacją, a także potrzebę 
stosowania hormonalnej terapii zastępczej po zabiegu 
zarzucono tę metodę [35].
W latach 90. ubiegłego wieku wprowadzono leki 
poprawiające mechaniczną wytrzymałość ścian naczyń 
włosowatych i zmniejszające ich przepuszczalność, 
takie jak dobesylan wapnia lub winpocetyna, jednak 
kolejne lata nie przyniosły potwierdzenia ich biologicz-
nego wpływu na DR [36]. Do leków, które nie spełniły 
pokładanych w nich nadziei, należą również: reduktazy 
inhibitorów aldozy, kwas acetylosalicylowy, sulodeksyd, 
tiklopidyna, antyoksydanty (witamina C, E) i pochodne 
rutyny [37–40].
Obecnie wiadomo, że najważniejszą metodą zapo-
biegania wystąpieniu i progresji DR jest utrzymywanie 
optymalnego poziomu glikemii [41]. To zalecenie opiera 
się na wynikach badania Diabetes Control and Com-
plications Trial (DCCT), które rozpoczęto w 1986 roku. 
W badaniu tym wykazano, że u chorych na cukrzycę 
typu 1 (DM1, diabetes mellitus type 1), u których sto-
sowano intensywne leczenie, ryzyko rozwoju retinopatii 
było o 76% niższe, a jego progresja była wolniejsza 
o 54% [42]. U chorych na cukrzycę typu 2 (DM2) 
wyniki badania United Kingdom Prospective Diabetes 
Study (UKPDS), rozpoczętego w 1977 roku, również 
potwierdziły korzystny wpływ intensywnego leczenia 
cukrzycy typu 2 w postaci zmniejszenia ryzyka rozwoju 
retinopatii. W badaniu UKPDS wykazano, że obniżenie 
odsetka HbA1c o 1% spowodowało, że liczba osób, 
u których zaobserwowano progresję DR zmniejszyła się 
o 21%, a liczba chorych wymagających laseroterapii 
— o 30%. W badaniu tym obniżenie skurczowego ciśnie-
nia tętniczego o 10 mm Hg wiązało się ze zmniejszeniem 
ryzyka mikroangiopatii, w tym retinopatii, o 13% [43]. 
Podobne dane potwierdzające korzystny wpływ dobre-
go wyrównania metabolicznego na zmniejszenie ryzyka 
rozwoju retinopatii uzyskano w badaniu Wisconsin 
Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy (WESDR) 
prowadzonym w 1979 roku, a następnie w badaniach 
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Kumamoto Study (1995 r.) oraz ACCORD-Eye (2001 r.) 
[44–46].
W latach 80. ubiegłego stulecia rozpoczęto bada-
nia oceniające poprawę parametrów lipidowych jako 
jedną z metod przeciwdziałania retinopatii cukrzycowej 
[47, 48]. W następnej dekadzie opublikowano szereg 
badań dowodzących korzystnego wpływu poprawy 
metabolizmu lipidów na ograniczenie występowania 
retinopatii, natomiast w roku 2005 rezultaty bada-
nia Fenofibrate Interventions and Event Lowering in 
Diabetes (FIELD) wykazały jednoznacznie, że leczenie 
fenofibratem zmniejsza odsetek chorych na cukrzycę 
wymagających fotokoagulacji laserowej o 30% [49, 50].
Inną grupą związków mających korzystne działanie 
w cukrzycy są statyny. Pierwszy lek z tej grupy — me-
wastatyna — został wyizolowany z pleśni Penicillium 
citrinum w 1976 roku przez japońskich badaczy Akiro 
Endo i Masudo Kurodę. Prawastatynę i simwastatynę 
wyizolowano z grzybów Aspergillus terreusin w 1991 
roku [51–54].
W badaniu ETDRS wykazano, że każde zwiększenie 
stężenia cholesterolu o 10% powoduje przyrost liczby 
wysięków twardych w siatkówce, natomiast zmniejsze-
nie liczby tych wysięków uzyskano nie po zastosowaniu 
fotokoagulacji, lecz po terapii statynami [47, 55].
Kolejnym punktem zwrotnym w leczeniu retinopatii 
u chorych z nadciśnieniem tętniczym i cukrzycą były 
badania nad inhibitorami konwertazy angiotensyny. 
Nie byłoby to możliwe, gdyby nie fińscy naukowcy, 
Tigersted i Bergman, którzy 100 lat wcześniej w bada-
niach na królikach odkryli reninę, enzym proteolityczny 
zwiększający ciśnienie krwi [56]. W 1939 roku Amery-
kanie Page i Helmer opisali angiotoninę, której nazwę 
zmieniono później na angiotensynę [57]. Z kolei w la-
tach 1950–1956 zespół z Cleveland kierowany przez Le-
onarda Skeggsa wyizolował konwertazę angiotensyny, 
a następnie inhibitor tego enzymu [58]. W roku 1970 
Ondetti i Cushman wyizolowali z jadu żmii substancję 
o aktywności podobnej do aktywności inhibitora ACE, 
a 5 lat później ci sami badacze zsyntetyzowali kaptopryl, 
który został wprowadzony do regularnego stosowania 
w 1981 roku [59, 60]. Inhibitory ACE niezmiennie od-
grywają ważną rolę w leczeniu DR, a ich skuteczność 
zastała potwierdzona między innymi w badaniu EURO-
DIAB Controlled Trial of Lisinopril in Insulin-Dependent 
Diabetes (EUCLID). Leczenie lizynoprylem spowodowało 
zmniejszenie zapadalności na retinopatię cukrzycową 
o 30% oraz zmniejszenie o 50% progresji u osób z rozpo- 
znaną wcześniej DR [61]. Również w 5-letnim badaniu 
RAAS stwierdzono o 60% mniejszą liczbę przypadków 
progresji DR u chorych leczonych enelaprylem [62].
W ostatnich latach pewne nadzieje wiązano z po-
dawaniem steroidów do ciała szklistego lub w okolicę 
oka [63]. Najnowsze doniesienia negują skuteczność 
leczenia triamcynolonem, jednak octan anekortawu 
i deksametazon są nadal stosowane [64, 65].
W ostatnich latach nastąpiła również znaczna 
poprawa w leczeniu makulopatii cukrzycowej. Było to 
możliwe dzięki odkryciu w 1982 roku czynnika wzrostu 
śródbłonka naczyniowego (VEGF, vascular endothelial 
growth factor). Udział tego czynnika w rozwoju DR po-
twierdzono w 1994 roku, kiedy wykazano jego zwięk-
szone stężenie w ciele szklistym chorych z PDR [66, 
67]. Pierwszym zsyntetyzowanym inhibitorem VEGF był 
pegaptanib, podawany w iniekcjach doszklistkowych, 
a następnie uzyskano przeciwciała przeciw VEGF-A, ra-
nibizumab i bewacyzumab, które cechowały się większą 
skutecznością niż pegaptanib [68]. Początkowo leki te 
stosowano w leczeniu zwyrodnienia plamki związanego 
z wiekiem (AMD, age-related maculal degeneration). 
Po dalszych badaniach na początku 2011 roku ranibi-
zumab został zarejestrowany do terapii cukrzycowego 
obrzęku plamki [68, 69]. Obecnie leczenie przeciwcia-
łami anty-VEGF jest podstawą terapii tego schorzenia. 
W leczeniu makulopatii cukrzycowej stosuje się również 
infliksymab, przeciwciało monoklonalne działające jak 
ludzki czynnik martwicy nowotworu TNF a. W innych 
badaniach wykazano, że hialuronidaza i mikroplazmina 
zmniejszają ryzyko krwawienia do gałki ocznej. Ponadto 
obserwowano dobre efekty stosowania inhibitorów 
kinazy proteinowej C u chorych zagrożonych rozwojem 
retinopatii cukrzycowej [70–73].
Obok bardziej skutecznych form farmakoterapii 
kolejnym przełomem w leczeniu DR była fotokoagula-
cja laserowa siatkówki. W 1959 roku Gerhard Meyer-
-Schwickerath podjął pierwsze próby zastosowania tej 
metody leczenia u chorych na cukrzycę [74]. Pierwsze 
badania na dużą skalę zostały przeprowadzone w 1963 
roku przez Paula Wetzinga, jednak to Beetham Aiello 
w pełni udowodnili skuteczność fotokoagulacji w leczeniu 
DR [75, 76]. Patz wykazał, że laser argonowy pozwala 
uzyskać stabilizację i poprawę u chorych z makulopatią 
cukrzycową [77]. W 1979 roku grupa badawcza Dia-
betic Retinopathy Study Research Group ogłosiła, że 
zarówno laser argonowy, jak i ksenonowy zmniejszają 
ryzyko ślepoty; podobną opinię wyraził w 1995 roku 
zespół ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy 
Study Research Group) [78, 79].
Leczenie chirurgiczne w przypadku powikłań 
ocznych obejmuje przede wszystkim witrektomię, 
procedurę wprowadzoną w 1971 roku. Zabieg ten, 
przeprowadzony po raz pierwszy przez Roberta Meche-
rera, jest wskazany głównie u chorych z krwawieniem 
do ciała szklistego. Obecnie przeprowadza się go coraz 
częściej, a przy tym jest coraz bezpieczniejszy z uwagi 
na postępy w mikrochirurgii [80].
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Zaćmę rozpoznaje się częściej u chorych na DM2 
i w niemal 50% przypadków towarzyszy jej retinopatia 
cukrzycowa. Złe wyrównanie metaboliczne przyspie-
sza progresję zaćmy. U chorych na DM1 zaćma może 
wystąpić w rezultacie nagłych wahań stężenia glukozy 
prowadzących do zmian uwodnienia soczewki oka. 
Przywrócenie prawidłowej równowagi metabolicz-
nej może spowodować jej niemal całkowitą regresję 
[81–83].
Leczenie chirurgiczne zaćmy stosowano już ty-
siące lat przed naszą erą i początkowo polegało ono 
na wepchnięciu soczewki do ciała szklistego. Dopiero 
w 1747 roku Jacques Daviel naciął rogówkę i wyciągnął 
soczewkę [84, 85]. W 1753 roku Samuel Sharp usunął 
soczewkę, nie uszkadzając jej torebki [86]. W następ-
nych latach nastąpił rozwój aspiracyjnego usuwania 
zaćmy. Jeden z pionierów tej metody, Laugier, dokonał 
w 1847 roku aspiracji przez nakłucie twardówki. Ponad 
100 lat później Scheie zastosował technikę aspiracyjno-
-irygacyjną [87]. W 1949 roku Sir Harold Ridley po raz 
pierwszy wszczepił sztuczną soczewkę. Mimo że zabieg 
zakończył się połowicznym sukcesem i spowodował 
wiele protestów, był to ogromny krok naprzód w le-
czeniu zaćmy. W 1967 roku nastąpił kolejny przełom 
— fakoemulsyfikacja. Ta metoda, wprowadzona przez 
Charlesa Kelmana, umożliwiała wykonywanie zabie-
gów przez niewielkie nacięcie [88]. Obecnie stosuje się 
soczewki zwijalne, które wszczepia się przez nacięcie 
o długości 1,8–3,2 mm lub nawet 1,0–1,5 mm, a za-
bieg poza usunięciem zaćmy umożliwia skorygowanie 
astygmatyzmu i starczowzroczności [89–91].
Obecnie można zaobserwować zmianę doty-
czącą patogenezy DR, ponieważ nie uważa się już, 
że jest to powikłanie czysto mikronaczyniowe, lecz 
mające również podłoże neuronaczyniowe [92]. Ten 
zwrot w myśleniu o retinopatii był możliwy dzięki 
odkryciu dokonanemu w 1960 roku przez Woltera 
i Bloodwortha, którzy zaobserwowali zwyrodnienie 
neuronów siatkówki w badaniu pośmiertnym u cho-
rych na cukrzycę [93]. Współcześni badacze uważają, 
że neurodegeneracja siatkówki może poprzedzać 
zmiany mikronaczyniowe typowe dla DR. Jednak nie 
u wszystkich pacjentów neurodegeneracja nie jest do-
minującym czynnikiem patogenetycznym. Co więcej, 
retinopatia cukrzycowa rozwija się w różny sposób u 
chorych na cukrzycę i w zależności od progresji i ryzyka 
utraty wzroku wyróżnia się trzy fenotypy retinopatii 
[94, 95]. W wyniku rewolucji w poglądach na patoge-
nezę DR pojawiły się nowe możliwości leczenia tego 
powikłania. Uzyskano obiecujące wyniki w badaniach 
nad somatostatynami i brymonidyną stosowanymi 
miejscowo, w których stwierdzono zwiększenie prze-
żywalności komórek fotoreceptorowych siatkówki 
i ograniczenie ich apoptozy [96]. Antagoniści recep-
torów endoteliny zmniejszają apoptozę pericytów 
i hamują angiogenezę [97]. Potwierdzono, że agonista 
peptydu glukagonopodobnego typu 1 (GLP-1, gluca-
gon-like-peptide-1), liksysenatyd, działa ochronnie na 
jednostki nerwowo-naczyniowe u chorych z DR [98]. 
Miejscowe podawanie inhibitora dipeptydylopeptydazy 
4 (DPP-IV, dipeptidyl peptidase IV) zapobiegało neu-
rodegeneracji w wywołanej doświadczalnie cukrzycy 
[99]. Działanie neuroprotekcyjne wykazano również 
w przypadku rozyglitazonu i fenofibratu [100, 101]. 
Należy mieć nadzieję, że badania nad innymi nowymi 
związkami również przyniosą dobre efekty.
Wnioski
W świetle przedstawionych powyżej faktów należy 
podkreślić ogromną wiedzę, pracę i odwagę badaczy 
zajmujących się diagnozowaniem i leczeniem cukrzycy 
i jej powikłań na przestrzeni dziejów. Lekarze są im 
winni szacunek i wdzięczność. Mamy nadzieję, że 
współcześni naukowcy sprostają wymaganiom i dostar-
czą diabetologom narzędzia pozwalające powstrzymać 
epidemię cukrzycy i jej powikłań.
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